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INTRODUCTION
Understanding the complex ocular anatomophysiology is extremely important for adequate anesthesia in ophthalmologic surgeries. Ocular dynamics can be affected by several maneuvers and drugs used in anesthesia.
Anesthetics can reduce intraocular pressure 1 . However, an increase in intraocular pressure due to the injection of large volumes of anesthetics can cause significant changes in ocular blood flow 2 .
Total ocular blood flow is the result of the sum of pulsatile and non-pulsatile components, and the former is responsible by ocular capillary perfusion 3, 4 . Measurements of ocular pulsatile blood flow are based on pulsatile variations in intraocular pressure during the cardiac cycle and the resulting changes in ocular volumes 5 .
The effects of different types of anesthesia for ophthalmologic procedures on ocular hemodynamics are unknown.
Local anesthetics could affect vascular resistance by nervous block or direct effect. A definitive correlation between the neuronal blocking effects and the vascular effects of local anesthetics does not exist. Ropivacaine has almost the same anesthetic potency as bupivacaine, but this one causes vasodilation while that promotes vasoconstriction of capillaries and epidural blood vessels 6, 7, 8, 9 . However, the response to drugs and stimuli vary in different vascular beds and the results should not be extrapolated to other tissues 10, 11 .
Several authors have suggested that peribulbar anesthesia promotes a reduction in pulsatile ocular blood flow by pharmacologically-mediated changes in the vascular caliber, compression of the vasculature by the volume of anesthetic administered in the orbit, or by elevation of the intraocular pressure associated with a reduction in perfusion pressure 12, 13 .
A reduction in ocular blood flow can be damaging to the eyes, especially in the presence of compromised ocular circulation, such as in patients with glaucoma or ischemic optic neuropathy 2, 14 .
In peribulbar anesthesia, the profile of ropivacaine regarding latency and intensity of the motor blockade is similar to that of bupivacaine 15 . However, its vasoconstrictive effect on the ocular circulation remains unknown.
The objective of the present study was to compare the vasoconstrictive effect of peribulbar ropivacaine to bupivacaine on the ocular pulse amplitude.
METHODS
This prospective, double-blind study was approved by the Ethics on Research Committee of the Faculdade de Medicina da Universidade de Brasília.
Forty eyes of adult patients of both genders, physical status I and II (ASA), with surgical ophthalmologic disorders that did not result from systemic diseases, scheduled for elective ophthalmologic surgeries under peribulbar anesthesia, were included in this study. Patients with diabetes, glaucoma, known bleeding disorders, on anti-hypertensive or anti-glaucoma medications, with a history of intolerance or allergy to any of the drugs involved in the study, were excluded. The size of the study population was chosen based on data available in the current literature 2,3, 12, 13, 28, 37 .
Patients were monitored with precordial stethoscope, continuous electrocardiogram (ECGc), automatic non-invasive blood pressure (NIBP), and pulse oximetry (SpO 2 ). All patients received pre-anesthetic medication composed of midazolam 1 to 2 mg, associated with 10 or 20 µg of intravenous fentanyl, and oxygen via nasal catheter at a flow of 2 L.min -1 .
Patients were randomly divided in two groups using sequential sealed envelopes containing computer-generated random numbers. The target-group (n = 20) was called "Ropivacaine Group" and patients in this group underwent peribulbar anesthesia with an anesthetic solution containing 0.75% ropivacaine and 40 UTR.mL -1 of hialuronidase. The active control group (n = 20) was called "Bupivacaine Group", and its patients underwent peribulbar anesthesia with an anesthetic solution containing 0.75% bupivacaine and 40 UTR.mL -1 of hialuronidase. Randomization and preparation of the syringes containing the anesthetic solution were done by a physician not involved with the patients. Syringes were prepared immediately before anesthesia and were identified with a label "study drug". Sedation prior to the puncture was similar in both groups, with intravenous administration of 0.5 mg.kg -1 of propofol.
Peribulbar anesthesia was performed with a 25 × 7 mm needle and a fixed volume of 7 mL of the anesthetic solution, using the one-injection transpalpebral technique, laterally to the junction of the lateral third and medial two thirds of the inferior orbital border. External ocular pressure of 430 g was applied 1 minute after the peribulbar injection to favor orbital dispersion of the anesthetic solution.
Prior to anesthetic induction, control measurements of intraocular pressure, ocular perfusion pressure, ocular pulse amplitude, and mobility of the recti muscles of the eye to be anesthetized, as well as systolic, diastolic, and mean blood pressure, heart rate, and peripheral oxygen saturation, were performed.
The standardized technique using the dynamic contour digital tonometer (Pascal tonometer TM , Ziemer Ophthalmic Systems, Switzerland) was used to measure intraocular pressure and ocular pulse amplitude. Measurements were performed on three moments: M0 = before peribulbar anesthesia; M1 = 5 minutes after the injection of the anesthetic solution; and M2 = 10 minutes after the injection. Ocular perfusion pressure was calculated applying the formula "ocular perfusion pressure = mean arterial pressure -intraocular pressure" 16 .
The dynamic contour tonometer has a concave contact surface, allowing the adaptation of the cornea and leading it to assume the naturally-presented shape, when the pressure is evenly distributed, with minimal distortion 17, 18, 19 . It is connected to a slit lamp and the microprocessor is capable of measuring the diastolic intraocular pressure and pulsatile fluctuations promoted by the cardiac cycle (ocular pulse amplitude).
The latency and quality of the motor blockade (degree of akinesia) were evaluated on the three moments established by observing the motility of each rectus muscle. The degree of motor palsy was evaluated according to the scale proposed by Nicoll et al. 20 , where the ocular globe is schematically divided in quadrants and the motor blockade of each quadrant is graded from 0 to 2 points as follows: 0 = complete movement, 1 = partial movement, and 2 = absence of movement (akinesia). The intensity of the motor blockade of the extrinsic musculature of the eye is obtained by the sum of the quadrants, and it can vary from 0 to 8 20 . If after the study interval (10 minutes) the degree of akinesia were not enough, a new puncture through the medial caruncular approach with 2 to 3 mL of the anesthetic solution without adjuvant was performed to allow realization of the procedure.
Immediately after the evaluation phase, patients were transferred to the operating room for the surgical procedure; they were monitored continuously and received intravenous tenoxicam, 40 mg, for postoperative analgesia.
The investigator, who did not know the anesthetic solution used, was responsible for the administration of peribulbar anesthesia and evaluation of akinesia and hemodynamic parameters. Intraocular pressure and ocular pulse pressure were measured by two ophthalmologists.
The Kolmogorov-Smirnov test, Snedecor's F distribution, and Student t test were used for the statistical analysis of unknown unequal variances. The Statistical Package for the Social Sciences (SPSS TM v. 11. SPSS Inc., USA) was used in the statistical analysis. A p < 0.05 was considered statistically significant. The level of the confidence interval was 95%.
RESULTS
Forty eyes of 38 patients undergoing surgery for pterygium associated with conjunctival auto-transplantation from September 2006 to January 2007 were evaluated.
The demographic characteristics of the patients were similar (Table I) . Asthma, mild hypertension without the need for pharmacological therapy, and orthopedic problems were the main comorbidities.
The level of hemodynamic and respiratory parameters on the three moments can be seen in Table II . The variations in diastolic blood pressure did not reveal clinical significance.
Intraocular pressure monitoring did not show statistically significant differences between both groups before peribulbar anesthesia. The mean level in bupivacaine group before the blockade was 13.28 ± 2.35 mmHg, while in the ropivacaine group it was 13.10 ± 2.26 mmHg. Five minutes after the regional blockade, the intraocular pressure in bupivacaine group increased to 15.62 ± 4.31 mmHg, and it reduced to 12.98 ± 2.71 mmHg in ropivacaine group, representing a 17.61% variation in the first group and -0.88% in the second. The difference between both groups was statistically significant (p = 0.026). Ten minutes after the peribulbar anesthesia, the intraocular pressure in bupivacaine group stabilized in 15.48 ± 4.10 mmHg, a 16.56% variation regarding the initial measurement. However, the ropivacaine group showed further fall to 12.50 ± 2.67 mmHg, a variation of -4.54%. At this moment, the difference in intraocular pressure in both groups was statistically significant (p = 0.01) (Figure 1 ).
Before anesthesia, the ocular perfusion pressure was 70.46 ± 8.52 mmHg in bupivacaine group, and 70.55 ± 9.0 mmHg in ropivacaine group, which was not statistically significant. However, five minutes after the blockade, ocular perfusion pressure showed a reduction in bupivacaine group to 65.47 ± 8.21 mmHg (-7% when compared to the previous measurement). The ropivacaine group showed a mean level of 71.61 ± 7.11 mmHg, a 1.5% change when compared to the initial level. A statistically significant difference was observed between both groups (p = 0.016). At 10 minutes, the perfusion pressure remained close to previous levels in both groups, maintaining the statistical difference, with a mean of 65.91 ± 7.63 mmHg in bupivacaine group (-6%), and 73.54 ± 7.67 mmHg in ropivacaine group (4.2%) (p = 0.003) (Figure 2) .
The ocular pulse amplitude before the peribulbar anesthesia was 1.7 ± 0.63 mmHg in the bupivacaine group, and 1.83 ± 0.73 mmHg in the ropivacaine group, without statistically significant difference between both groups. A reduction in the ocular pulse amplitude was observed in both groups 5 minutes after the blockade, with 1.11 ± 0.48 mmHg in the bupivacaine group, and 0.81 ± 0.27 mmHg in the ropivacaine group, representing a significantly greater fall in the latter when compared to the former group (p = 0.022). The reduction regarding the first measurement was -34.71% in the bupivacaine group, and -55.59% in the ropivacaine group. At 10 minutes, the ocular pulse amplitude in the ropivacaine group was 1.21 ± 0.47 mmHg, while in the ropivacaine group it was 0.74 ± 0.24 mmHg, showing a variation of -28.82 and -59.67%, respectively, regarding the initial levels, which was statistically significant (p = 0.001). Table III shows the results of the ocular pulse amplitude and 95% confidence intervals. Figure 3 shows the variation in the ocular pulse amplitude.
The degree of motor blockade, assessed by the Nicoll scale, did not reveal significant differences between both groups, with a mode of 8 and 8, for bupivacaine at 5 and 10 minutes, respectively, and 7 and 8 for ropivacaine.
Clinical adversities were not observed in any anesthesia in both groups. 
DISCUSSION
The ocular blood flow results from the sum of pulsatile and non-pulsatile components. The pulsatile component of the ocular blood flow is due to the entrance of blood during systole and reduction in the velocity of the diastolic blood flow, and it maintains better capillary and venous perfusion than the non-pulsatile component 4 . Pianka et al. 3 suggested that the pulsatile blood flow has a relevant role in ocular perfusion and that reductions in this component could result in functional and morphological changes. The quantitative evaluation of the blood flow is not easily obtained. The techniques used more often to study ocular blood flow include fluorescein angiography (non-quantitative), laser photo velocimetry (technically difficult), ultrasound with color Doppler (low reproducibility), radioactive microspheres (experimental and poorly adequate in humans), and measurements of the pulsatile component (ocular plethysmography) 21 .
Continuous recording of the intraocular pressure displays pressure modifications as a function of changes in ocular volume. Those variations due to blood inflow and outflow in the eye with every cardiac cycle are called "ocular pulse pressure waves" and it is assumed that they represent choroidal blood flow 19, 22, 23, 24 .
Determination of ocular pulsatile blood flow is one of the effective ways of clinically evaluating the choroidal blood flow. A few methods are used to evaluate the pulsatile blood flow through the analysis of the variations in the ocular pulse. The system developed by Langham and McCarthy uses a modified digital pneumotonometer. The dynamic contour tonometer calculates the pulse amplitude between ocular systolic and diastolic pulses 25 . The speed of evaluation, ease to use equipment, relatively low cost, reproducibility of the measurements, and the fact that they are not invasive are the advantages of those methods. The main limitation is due to the fact that the results represent indirect measurements of choroidal perfusion 5, 19 . However, other authors have reported that both equipments are very useful to assess the variations in the same individual 26, 27 . Peribulbar anesthesia can interfere with ocular blood flow by different mechanisms. Findl et al. 12 investigated the effects of peribulbar anesthesia with anesthetic solutions of lidocaine and bupivacaine on ocular hemodynamics of patients undergoing cataract extraction. Those authors observed that anesthesia led to a marked reduction in pulsatile ocular blood flow and attributed this effect not only to increases in intraocular pressure due to an increase in intraorbital volume, but also to pharmacological effects of local anesthetics. It is already known that a reduction in ocular perfusion pressure and the obstruction of venous drainage are responsible for the negative correlation between intraocular pressure and ocular blood flow. Nevertheless, subsequent studies observed that this change in ocular hemodynamics persists even after normalization of intraocular pressure. Several authors have suggested that the decrease in ocular blood flow after peribulbar anesthesia is mainly due to the direct vasomotor effects of local anesthetics 2,3,13,28 .
Lidocaine and bupivacaine are known vasodilators. The possible explanation for the reduction of ocular blood flow can be provided by a study by Meyer, Flammer, and Luscher 29 who reported that, in pig cilliary arteries, lidocaine, bupivacaine, and mepivacaine interfere with the local mechanisms of vascular control, more specifically the production of endothelial-derived nitrous oxide leading to vasoconstriction.
Local and systemic dynamics of a specific local anesthetic depend on the site of administration. Thus, the different clinical applications should be considered separately. The lower cardiotoxicity of ropivacaine when compared to bupivacaine make it ideal for techniques of regional block which use large volumes, especially due to the elevated risk of accidental intravascular injection. However, ropivacaine is less lipid soluble and has a discrete lower potency than bupivacaine 30, 31 . After epidural administration, the latency, extension of the sensorial blockade, and duration of the motor blockade of ropivacaine in higher concentrations are similar to those of bupivacaine, besides greater duration of analgesia 32, 33 . A comparative study between equimolar concentrations of both local anesthetics in spinal anesthesia did not show differences in latency and duration of the sensorial blockade, but the motor blockade promoted by ropivacaine showed smaller duration and intensity 34 .
It has been suggested that in peribulbar anesthesia the differences in the potency of the motor blockade between both anesthetics could be concentration-dependent 35 . Comparison of different concentrations of ropivacaine in 68 patients showed that the concentration of 0.75% is preferable to 0.5% and 1.0%, which produce, respectively, lower akinesia and prolonged anesthetic recovery 36 . Comparing peribulbar ropivacaine, racemic bupivacaine, and levobupivacaine, all in concentrations of 0.75%, in 96 patients, significant differences regarding the quality of the motor blockade were not observed 15 . Equimolar concentrations of ropivacaine and bupivacaine in peribulbar anesthesia seem to have the same anesthetic potency.
Peribulbar ropivacaine and bupivacaine could have different effects in intraocular pressure. A study with 40 patients described that, despite similar blockade with analgesia and akinesia, 1% ropivacaine decreased the intraocular pressure immediately after its administration, unlike 0.75% bupivacaine, which promoted an initial elevation in intraocular pressure followed by a reduction. The authors suggested that the difference could be due to the vasoconstrictive action of ropivacaine 50 . However, one should take into consideration that comparing different concentrations of local anesthetics could affect the intensity of the motor blockade resulting in inaccurate evaluations of intraocular pressure.
Due to the similar characteristics in motor and sensitive blockade and its lower systemic toxicity, ropivacaine represents an effective alternative to bupivacaine in peribulbar anesthesia.
The literature does not have reports on the interference of peribulbar anesthesia with ropivacaine on the ocular pulse amplitude. The size of the sample in the present study was based in works that used similar technique 2,3,12,13,28,37 .
The exclusion of patients with glaucoma and diabetes was based on the fact that both disorders interfere with ocular circulation, which could affect the study of the vasoconstrictive action of ropivacaine 4, 38, 39, 40 .
Hemodynamic variations could be prejudicial for the correct evaluation of intraocular pressure and ocular blood flow. Blood pressure participates in the control of intraocular pressure; however, within the range of physiologic variation of the blood pressure, this role is relatively small 41 . The direct relationship between the elevation of the blood pressure and increase of the choroidal blood flow has been confirmed 42 . Thus, hemodynamic monitoring during the evaluation period of the study protocol was considered fundamental.
Both groups showed similar latency and quality of the blockade, with complete akinesia of the extraocular muscles at 5 and 10 minutes after the peribulbar anesthesia. The small elevation in intraocular pressure in bupivacaine group, although statistically different from ropivacaine group, was clinically insignificant and it did not achieve abnormal levels.
The Dynamic Contour Tonometer makes dynamic recording of the intraocular pressure and simultaneously evaluates the ocular pulse amplitude according to the inflow of blood in the eye during the cardiac systole. The tip of the tonometer has a curvature and diameter that adapts adequately to the cornea, the pressure sensor records and analyzes the signals in frequencies of 100 Hz, and the microprocessor provides pressure and ocular pulse amplitude values 43 . The validity of the measurements provided by this device is equal to those observed with the standard device, the Goldmann Tonometer.
From the uninterrupted recording of intraocular pressure, the dynamic contour tonometer provides the value of the ocular pulse amplitude, in millimeters of mercury, according to the difference between systolic and diastolic pulses in the eye. Ease to handle and reproducibility of measurements are among the advantages of ocular plethysmographs. The disadvantages include the possibility of interference from several factors, including scleral rigidity, size of the eyes, and heart rate 5, 44 . The more rigid the sclera, the lower is the distensibilty to the inflow of blood during systole, resulting in smaller pulse amplitude 44 . The axial length of the eye affects the ocular pulse amplitude. Myopic patients, who have greater axial length, show smaller values of pulsatile ocular blood flow 27, 44 . The heart rate shows an inverse relationship with ocular pulse amplitude 45 . In the present study, evaluations of the ocular blood flow were compared at different moments in the same individuals. This avoided that scleral rigidity and axial length of the eyes compromised analysis of the results.
The present protocol included observations at 5 and 10 minutes after peribulbar anesthesia. Important studies on the action of regional blocks on pulsatile blood flow performed measurements only until 5 minutes after the blockade 12, 28, 37 . Other similar studies also performed evaluations only until 10 minutes 2,3,13 . Although it is possible that the effects of the reduction of the ocular pulse pressure are prolonged, the clinical character of the present study did not allow examinations beyond the preestablished 10 minutes.
In this study, the decision to evaluate intraocular pressure was based on the principle that it can interfere significantly with the ocular blood flow. The positive correlation between intraocular pressure and ocular pulse pressure, depending on the elastic properties of the sclera, has been reported. One study suggested that elevated levels of intraocular pressure would increase the tension in the bulbar wall, and the greater inflow of blood could result in an increase of the pressure in previously distended scleras 44 . On the other hand, an inverse relationship between intraocular pressure and ocular perfusion pressure has been observed. The difference between the pressure in the ophthalmic artery and the venous pressure represents the pressure gradient that maintains ocular perfusion. It is assumed that, in the eye, venous pressure is equal to intraocular pressure. Thus, the perfusion pressure can be represented by the difference between the mean arterial pressure and the intraocular pressure. In other words, the greater the intraocular pressure, the lower the ocular perfusion pressure and, consequently, smaller ocular blood flow 16, 28, 44 .
Nevertheless, one should consider the presence of autoregulation in the ocular circulation. The decrease in perfusion pressure reduces the blood flow, but it could be counteracted by a decrease in vascular resistance. The mechanism that allows the decrease in resistance as a compensation for the reduction of perfusion pressure to maintain constant blood flow is called auto-regulation 46 . An elevated intraocular pressure could reduce ocular blood flow by modifying the ocular perfusion pressure in patients with compromised auto-regulation 16 . A study observed that, in volunteers, auto-regulation of the ocular pulse amplitude occurred in individuals with intraocular pressure in the 11 to 21 mmHg range. However, in monkeys with laser-induced glaucoma, the elevation in intraocular pressure (30 to 35 mmHg) did not allow for auto-regulation and led to low pulse amplitude 47 . Very high intraocular pressures and glaucoma compromise auto-regulatory mechanisms. In the present study, preservation of the auto-regulation of ocular blood flow was considered an important factor in the study of the actions of ropivacaine on the ocular pulse amplitude. None of the patients evaluated had ocular vascular diseases and all presented normal levels of intraocular pressure and ocular pulse amplitude before anesthesia.
Both groups can be considered similar according to the demographic characteristics and basal levels of the parameters evaluated.
Systemic hemodynamic parameters did not show significant variations. Blood pressure and heart rate need to be constant in order for the pulsatile ocular blood flow to be a representative measure of ocular blood flow with ocular plethysmography 48 . In the present study, it was considered that small variations in blood pressure and heart rate in both groups did not interfere significantly with ocular changes.
The latency of peribulbar anesthesia was similar in both study groups. The short latency for maximal motor blockade in both groups in the present study is in accord to the report of previous works 15, 49 . Peribulbar anesthesia can cause a temporary increase in the intraocular pressure due to the compressive effect of anesthetic solution on the eye and increase in intraorbital pressure. However, after the onset of akinesia -due to relaxation of extrinsic ocular musculature -a reduction in intraocular pressure is observed 50 . In the current study, the interference of the extraocular musculature on intraocular pressure was considered similar in both groups since all patients presented complete akinesia at 5 and 10 minutes after the blockade.
In the present study, despite the volume of 7 mL administered in the peribulbar approach, an important variation of intraocular pressure was not observed in bupivacaine group. A small increase, between 13 mmHg and 15.6 mmHg was observed without clinical significance, since the levels remained within normal limits. This increase, followed by a reduction of the intraocular pressure in bupivacaine group, is in agreement with other reports in the literature 15, 50 . In ropivacaine group, a significant reduction or even a tendency towards stabilization of intraocular pressure was observed with values around 13 mmHg in all measurements. Those results also confirm the findings of other authors who have reported the absence of an increase in this parameter after peribulbar anesthesia with ropivacaine 51 . The difference between both groups observed in the present study, as well as suggested by Nociti et al. 50 , could be due to the intrinsic vasoconstrictive property of ropivacaine.
The significant reduction in ocular pulse amplitude observed after the peribulbar anesthesia in both groups is also endorsed by with other studies on this subject. A study of 22 eyes under peribulbar anesthesia with equal parts of 2% lidocaine and 0.5% bupivacaine without vasoconstrictors demonstrated an increase in intraocular pressure and a significant reduction of the pulsatile ocular blood flow. However, the decrease in the flow persisted despite the regularization of the intraocular pressure 5 minutes after the blockade, representing a possible vasoconstrictor effect of local anesthetics on ocular hemodynamics 12 .
Other studies on peribulbar anesthesia with equal volumes of 2% lidocaine and 0.5% bupivacaine without vasoconstrictors confirmed the report of Findl et al. 12 . Chang et al. 2 compared the technique of peribulbar anesthesia with subconjunctival block; the reduction of pulsatile ocular flow in the first group was attributed to the pharmacological effects of the anesthetic solution. Retrobulbar block, which uses a smaller volume of local anesthetic, caused temporary elevation of the intraocular pressure and persistent reduction of the ocular pulsatile flow similar to the peribulbar technique in a study in 20 eyes 13 . The authors of the study that compared peribulbar to parabulbar anesthesia in 40 patients did not observe changes in intraocular pressure due to the small volume of anesthetics administered and attributed to 2% lidocaine the responsibility for the reduction in ocular pulse amplitude 3 . Lung et al. 28 compared two volumes of anesthetic solution in peribulbar anesthesia and the group that used the smaller volume showed less reduction in the parameter of ocular hemodynamics, corroborating the theory of pharmacological action. The results of those studies are not comparable to the present study, since they used different anesthetics and volumes, but it is apparent that peribulbar anesthesia is related to the reduction in pulsatile ocular blood flow due to the effects of the local anesthetics.
Nevertheless, in the present study, the magnitude of reduction in ocular pulse amplitude produced by ropivacaine (60%) was significantly more accentuated than that produced by bupivacaine (29%). In the studies that evaluated the effects of peribulbar block on the ocular blood flow, the decrease in the ocular pulsatile flow was attributed to bupivacaine, which causes vasodilation in other capillary beds 2,12,13,28 . Ropivacaine has a proven intrinsic vasoconstrictor activity in other capillary beds 6,7 . It is quite possible that, in the present study, the vasoconstrictor actions of ropivacaine were responsible for the more intense reduction in ocular blood flow.
Increases in intraocular pressure can decrease the ocular blood flow due to reduction in the ocular perfusion pressure and obstruction of venous drainage. The administration of anesthetics in the orbit could increase intraorbital and intraocular pressures, due to the compressive effect, as well as reduce the ocular blood flow 2 . However, in the present study, the intraocular pressure did not show significant changes but, despite this, a reduction in ocular pulse amplitude was observed. The effect was more pronounced in the group of patients who received ropivacaine, in whom were observed a decrease in intraocular pressure concomitant to the intense reduction in ocular pulsatile flow. Once more, attributing the reduction in ocular blood flow to the vasoconstrictor activity of ropivacaine, and not to intraocular pressure, is justified.
In general, fluctuations in mean arterial pressure show greater magnitude than those of intraocular pressure. Thus, mean arterial pressure is, comparatively, a more important factor than intraocular pressure in variations in the ocular perfusion pressure and ocular blood flow. A large elevation in the intraocular pressure would be necessary to interfere significantly with the ocular blood flow in healthy individuals 16 . In the present study, significant variations in systemic blood pressure or intraocular pressure were not observed. Therefore, it is believed that those parameters did not cause important interference on the ocular pulse amplitude.
The administration of local anesthetics did not induce important systemic hemodynamic variations. Thus, the changes observed in ocular blood flow probably are not related to physiological changes caused by the systemic actions of local anesthetics. Ocular perfusion pressure depends on mean arterial pressure and intraocular pressure, and it varied very little, as well as the other two parameters, in both study groups. A statistically significant difference was observed between groups, but the absolute variation does not seem to have important clinical significance. The ocular perfusion pressure decreased with bupivacaine, from approximately 70 mmHg to 66 mmHg. In ropivacaine group, this pressure showed a tendency for stabilization, from approximately 70 mmHg to 73 mmHg. Patients in bupivacaine group exhibited a moderate reduction in ocular pulse amplitude, differently from those in ropivacaine group, who manifested a significant reduction in the pulsatile ocular flow. Since ropivacaine group presented smaller ocular pulse amplitude associated with maintenance of ocular perfusion pressure, this reinforces the hypothesis of pharmacologically-mediated vasoconstriction.
The ocular blood flow depends not only on the difference between arterial and venous pressure, but also on the local vascular resistance. The intraocular pressure and ocular perfusion pressure were maintained in the patients evaluated in this study. The most likely mechanism to explain the reduction in pulsatile ocular blood flow involves modification of intraorbital vasculature resistance due to the action of those local anesthetics.
Possible mechanisms for the vasoconstrictor action of local anesthetics remain unknown. Direct activity of pre-and post-capillary smooth muscle 10 , indirect release or blockade of release of vasoactive substances, blockade or activation of adrenergic receptors, and reduction in metabolic demand have been suggested 11, 52, 53, 54 . However, none of those mechanisms seemed to be consistent. Changes in cytoplasmic calcium, activation of lipoxigenase pathways, and differences in stereoisomerism between ropivacaine and racemic bupivacaine may play a role in the vasoactive effect of those anesthetics 11, 54, 55, 56 . The intracellular increase in calcium ions is the initial stimulus for the contraction of smooth muscle fiber and it can occur by stretching, nervous or hormonal stimulation, and chemical changes in the environment of the fiber 57 . Some specific kinases (protein kinase C, Rho-kinase, and p44/42 mitogen-activated protein kinase) involved in calcium release process and contractile activation of smooth muscle contribute as mediators of ropivacaine-induced contraction in rat aortic smooth muscle 55 .
The smooth muscle fibers have important diversity in how they contract or relax in face of different substances or transmitters. In different locations, the same substance can promote contraction or relaxation of the smooth muscle fiber 57 . Vasodilator properties of lidocaine on human skin involve the blockade of conduction in sympathetic nerves and the release of nitrous oxide by the vascular endothelium 58 . On the other hand, in isolated pig cilliary arteries, the role of local anesthetics lidocaine, bupivacaine, and mepivacaine on vascular control mechanisms and on action of endothelium-dependent relaxation factors seems to be different. Meyer, Flammer, and Luscher 29 reported that local anesthetics blocked endothelial production of nitrous oxide and that the compromise of endothelial relaxation mechanism can present a significant contribution in the decrease of the blood flow after intraorbital anesthesia. Nevertheless, in the present study, ropivacaine promoted more intense change in ocular hemodynamics than bupivacaine. It is possible that this effect would be secondary to the intrinsic vasoconstrictor activity of ropivacaine besides the interaction with the vascular endothelium of ocular circulation, as suggested by Meyer, Flammer, and Luscher 29 .
Auto-regulation is observed in retinal blood flow. However, are controversies on its presence in the choroid 4, 28, 59 . Studies have reported the presence of auto-regulatory mechanisms in the choroid, possibly neurogenic or passive 46, 59 . It is assumed that auto-regulation is, at best, modest in the choroid 4,13 . It should be emphasized that using measurements of ocular pulse amplitude one can evaluate choroidal blood flow, the main component of pulsatile ocular blood flow. In the present study, it is unlikely that the auto-regulatory mechanisms of compensation of the choroidal blood flow had somehow influenced more one group than the other.
Among the limitations of the present study is the fact that this study did not evaluate the axial length of anesthetized eyes, which is known to influence the measurements of ocular pulse amplitude 27, 44 . Comparisons were undertaken in both groups, in the same individuals, at different moments, which reduced the interference of axial ocular length on the evaluation of pulsatile ocular blood flow.
Measurement of ocular pulse amplitude is an indirect method of evaluating the ocular blood flow, and for this reason it could be considered a limitation of this study. However, there are very few non-invasive clinical methods to study the choroidal blood flow as effective as the techniques that evaluate pulsatile ocular blood flow 21 . Besides, the ocular pulse amplitude only measures the pulsatile blood flow, without quantifying the total ocular blood flow. It is known that the pulsatile component corresponds to 50%-80% of the total blood flow 48 , but the non-pulsatile, or diastolic, component cannot be evaluated by this method 21 . It has been suggested that vasoconstriction could increase local diastolic pressure and alter the proportion of non-pulsatile blood flow. Thus, plethysmographic measurements, which depend on the pulsatile component, would underestimate the ocular blood flow. It is possible that the increase in non-pulsatile blood flow would compensate the reductions in the pulsatile component 60 .
The clinical nature of the present study prevented the evaluation of changes in ocular hemodynamics for a period longer than 10 minutes to avoid further delays in the surgery. Although one study on the effects of retrobulbar block on ocular blood flow using Doppler demonstrated prolonged effects of 2% lidocaine with 1:200,000 adrenaline even after the end of the surgery 61 , in the present study, other postoperative evaluations were not undertaken. Patients were transferred to the operating room immediately after the protocol was performed and received, according to their needs, other drugs that could interfere with subsequent evaluations of the parameters being investigated.
Very few reports in the literature on peribulbar anesthesia have studied the vasoconstrictive properties of ropivacaine.
Nicholson, Sutton, and Hall 62 investigated peribulbar ropivacaine and suggested, although without pharmacokinetic assessment, that its vasoconstrictor effect could reduce systemic absorption, resulting in lower plasma concentrations. On the other hand, bupivacaine, which is a vasodilator, could lead to greater plasma concentrations and potential systemic toxicity. Nevertheless, Huha et al. 35 demonstrated that the lower liposolubility of ropivacaine favors plasma levels relatively higher than bupivacaine. The lower levels of intraocular pressure were attributed to the vasoconstrictor effects of ropivacaine, when compared to bupivacaine, in the study by Nociti et al. 50 However, the authors did not evaluate other parameters that could have proven this hypothesis. The present study is, possibly, the first to analyze the action of ropivacaine on the ocular blood flow and to demonstrate the effects of its vasoconstrictive property through the peribulbar approach, demonstrating that it is capable of reducing the ocular pulse amplitude in a higher magnitude than bupivacaine.
The reduction in ocular pulse amplitude could represent tissue hypoxia. In theory, there is a risk of functional and morphological damage, compromising the visual field and with loss of nerve layers of the retina 3 . But it should be considered that the non-pulsatile blood flow is not evaluated by plethysmography and that it could maintain an adequate ocular perfusion 37, 60 . Besides, the magnitude of the reduction of the local blood flow capable of affecting cellular function remains unknown. Important decreases in blood flow in peripheral nerves of rats caused by ropivacaine did not lead to histopathological changes suggestive of peripheral neurotoxicity 52 . Nonetheless, reductions of ocular blood flow should be avoided in the presence of ocular vascular diseases. It has been suggested that the volume of peribulbar anesthetics in patients susceptible to decreases of ocular blood flow should be reduced 28 .
Ropivacaine is a local anesthetic adequate to be used in peribulbar anesthesia. It has a short latency, causes intense sensitive anesthesia and motor blockade, maintains intraocular pressure, and it presents low risk of toxic effects on the cardiovascular system. However, its vasoconstrictive properties promote intense reduction in ocular pulse amplitude. Therefore, it should be used with caution in regional blocks in patients with severe ocular diseases.
CONCLUSION
The magnitude of the reduction in ocular pulse amplitude promoted by ropivacaine was superior to that of bupivacaine and it was maintained for a period of 10 minutes despite minimal changes in intraocular pressure and ocular perfusion pressure. The reduction in ocular blood flow induced by ropivacaine translates the vasoconstrictor effect of this anesthetic when administered by the peribulbar approach.
ARTIGO CIENTÍFICO
Resultados: Não houve variação significativa dos parâmetros hemodinâmicos e da intensidade de bloqueio motor entre os grupos. Aos 5 e 10 minutos houve diferença de PIO, PPO e APO entre os grupos (p < 0,05). A variação da PIO aos 5 e 10 minutos foi, respectivamente, de -0,88% e -4,54% com ropivacaína e 17,61% e 16,56% com bupivacaína. A alteração da PPO após 5 e 10 minutos foi de 1,5% e 4,2% com ropivacaína, e de -7% e -6% com bupivacaína. A APO variou -55,59% e -59,67% com ropivacaína aos 5 e 10 minutos, e -34,71% e -28,82% com bupivacaína.
Conclusões:
A ropivacaína reduziu mais intensamente a amplitude de pulso ocular, apesar das pequenas alterações de PIO e PPO. A diminuição do fluxo sanguíneo ocular pela ropivacaína pode ser atribuída ao seu efeito vasoconstritor. 
Unitermos

INTRODUÇÃO
A compreensão da complexa anatomofisiologia do olho é extremamente importante para a adequada realização de anestesia em operações oftalmológicas. A dinâmica ocular pode ser afetada por diversas manobras e fármacos utilizados na prática anestésica.
A pressão intraocular sofre redução por efeito de anesté-sicos 1 . No entanto, elevações da pressão intraocular pela injeção de grandes volumes de anestésicos podem alterar significativamente o fluxo sanguíneo ocular 2 .
O fluxo sanguíneo ocular total resulta da soma dos componentes pulsáteis e não pulsáteis e o primeiro é o principal responsável pela perfusão capilar ocular 3,4 . As medidas do fluxo ocular pulsátil baseiam-se nas variações pulsáteis da pressão intraocular durante o ciclo cardíaco e as alterações do volume ocular resultantes 5 .
São pouco conhecidos os efeitos de diferentes tipos de anestesia para procedimentos oftalmológicos sobre a hemodinâmica ocular. Os anestésicos locais podem afetar a resistência vascular por meio de bloqueio nervoso ou por efeito direto. Não existe correlação definitiva entre a ação bloqueadora de neurônios e o efeito vascular dos anesté-sicos locais. A ropivacaína apresenta quase a mesma potência anestésica que a bupivacaína, mas esta tem efeito vasodilatador, enquanto a primeira promove vasoconstrição em capilares e vasos peridurais 6,7,8,9 . Entretanto, os diferentes leitos vasculares variam sua resposta a drogas e estímulos, e os resultados não devem ser extrapolados para outros tecidos 10, 11 .
Vários autores sugerem que a anestesia peribulbar promove redução do fluxo ocular pulsátil por alterações do calibre vascular mediadas farmacologicamente, por compressão da vasculatura pelo volume anestésico administrado na órbita ou por elevação da pressão intraocular, associada à redução da pressão de perfusão 12, 13 .
Redução do fluxo sanguíneo ocular pode ser lesiva aos olhos, especialmente na presença de comprometimento da circulação do globo ocular, como, por exemplo, nos pacientes glaucomatosos ou portadores de neuropatia óptica isquêmica 2, 14 .
Em anestesia peribulbar, a ropivacaína apresenta perfil semelhante ao da bupivacaína em relação à latência e à intensidade de bloqueio motor 15 . Entretanto, seu efeito vasoconstritor sobre a circulação ocular permanece desconhecido.
O objetivo deste estudo foi comparar o efeito da atividade vasoconstritora da ropivacaína, em relação à bupivacaína, por via peribulbar, sobre a amplitude de pulso ocular.
MÉTODO
O estudo prospectivo e duplamente encoberto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Medicina da Universidade de Brasília.
Foram incluídos 40 olhos de pacientes adultos de ambos os sexos, estado físico I e II (ASA), portadores de doenças oftalmológicas cirúrgicas não resultantes de doenças sistêmicas, escalados para procedimentos cirúrgicos oftalmológicos eletivos sob anestesia peribulbar. Foram excluídos pacientes diabéticos, glaucomatosos, com distúrbios reconhecidos da coagulação, em uso de medicamentos anti-hipertensivos ou antiglaucomatosos, com história de intolerância ou reação alérgica a qualquer dos fármacos envolvidos no estudo. O tamanho da amostra foi escolhido a exemplo do que existe em literatura atual 2,3,12,13,28,37 .
Os pacientes foram monitorados com estetoscópio precordial, eletrocardiografia contínua (ECGc), pressão arterial automática não invasiva (PANI) e oximetria de pulso (SpO 2 ). Todos os pacientes receberam como medicação pré-anestésica midazolam na dose de 1 a 2 mg, associado a 10 ou 20 µg de fentanil por via venosa e cateter nasal para administração de oxigênio, com fluxo de 2 L.min -1 .
Os pacientes foram aleatoriamente separados em dois grupos, por meio de envelopes sequenciais lacrados contendo números aleatórios gerados previamente por computador. O grupo-alvo do estudo (n = 20) foi denominado "Grupo Ropivacaína" e submetido a procedimento de anestesia peribulbar com solução anestésica composta de ropivacaína a 0,75% e 40 UTR.mL -1 de hialuronidase. O grupo de controle ativo (n = 20) foi denominado "Grupo Bupivacaína" e submetido a anestesia peribulbar com solução anestésica contendo bupivacaína a 0,75% e 40 UTR.mL -1 de hialuronidase. A randomização e o preparo das seringas contendo a solução anestésica foram realizados por médico auxiliar, não envolvido no atendimento aos pacientes. As seringas foram preparadas imediatamente antes do ato anestésico e identificadas com o rótulo de "fármaco em estudo".
A sedação para a punção foi semelhante em ambos os grupos, com administração intravenosa de propofol, na dose de 0,5 mg.kg -1 .
A anestesia peribulbar foi realizada com agulha calibre 25 × 7 mm e volume total fixo de 7 mL de solução anestésica, pela técnica de punção única, transpalpebral, lateralmente à junção do terço lateral com os dois terços mediais da borda orbital inferior. Um baroftalmo de 430 g foi aplicado por 1 minuto após a injeção peribulbar, para favorecer a dispersão orbitária da solução anestésica.
Previamente à indução anestésica, foram realizadas medidas de controle da pressão intraocular, pressão de perfusão ocular, amplitude de pulso ocular e mobilidade dos músculos retos oculares no olho a ser anestesiado e pressões arteriais sistólica, diastólica e média, frequência cardíaca e saturação periférica de oxigênio. Para as medidas da pressão intraocular e da amplitude de pulso ocular, utilizou-se, de modo padronizado, o tonômetro digital de contorno dinâmico (Tonômetro de Pascal®, Ziemer Ophthalmic Systems, Suíça). As medidas foram realizadas com esse aparelho em três momentos: M0 = antes do bloqueio peribulbar, M1 = 5 minutos após a injeção da solução anestésica e M2 = 10 minutos após a injeção. A pressão de perfusão ocular foi calculada pela aplicação da fórmula "pressão de perfusão ocular = pressão arterial média -pressão intraocular" 16 .
O tonômetro de contorno dinâmico tem superfície de contato côncava, permitindo adaptação da córnea e levando-a a assumir a forma naturalmente apresentada quando a pressão é igualmente distribuída, com mínima distorção 17, 18, 19 . É acoplado a uma lâmpada de fenda e o microprocessador é capaz de medir a pressão intraocular diastólica e as flutuações pulsáteis promovidas pelo ciclo cardíaco (amplitude de pulso ocular).
A avaliação da latência e da qualidade do bloqueio motor (grau de acinesia) foi realizada nos três momentos estabelecidos, por meio da observação da motilidade de cada múscu-lo reto. O grau de paralisia motora foi avaliado de acordo com escala proposta por Nicoll e col. 20 , em que o globo ocular é esquematicamente dividido em quadrantes e o bloqueio motor em cada quadrante é avaliado com uma graduação de 0 a 2 pontos, sendo: 0 = movimento completo, 1 = movimento parcial e 2 = ausência de movimento (acinesia). A intensidade do bloqueio motor da musculatura extrínseca do globo ocular é dada pelo somatório dos quadrantes e pode variar de 0 a 8 20 . Se após o intervalo de estudo (10 minutos) o grau de acinesia fosse insuficiente, realizava-se nova punção pela via medial caruncular com 2 a 3 mL da solução anestésica sem adjuvantes para permitir a perfeita realização da operação.
Imediatamente após a fase de avaliação, os pacientes foram encaminhados à sala de operações para realização do procedimento cirúrgico, monitorados continuamente, e receberam tenoxicam por via intravenosa na dose de 40 mg para analgesia pós-operatória.
A pesquisadora, que desconhecia a natureza da solução utilizada no bloqueio, foi responsável pela administração da anestesia peribulbar e avaliação dos parâmetros de acinesia e monitoração hemodinâmica. As medidas de pressão intraocular e amplitude de pulso ocular foram realizadas por dois oftalmologistas.
Para análise estatística, recorreu-se aos testes de Kolmo gorov-Smirnov, F de Snedecor e t de Student para variâncias desiguais não conhecidas. O software empregado foi Statistical Package for the Social Sciences (SPSS ® v. 11, SPSS Inc., EUA). Foi considerado estatisticamente significativo valor de p < 0,05. O nível de confiança dos intervalos foi de 95%.
RESULTADOS
Foram avaliados 40 olhos de 38 pacientes submetidos a tratamento cirúrgico para pterígio associado ao autotransplante conjuntival no período de setembro de 2006 a janeiro de 2007.
As características demográficas dos pacientes foram similares em ambos os grupos (Tabela I). As principais comorbidades Vol. 60, N o 5, Setembro-Outubro, 2010 ANESTESIA PERIBULBAR COM ROPIVACAÍNA -ESTUDO DA AÇÃO VASOCONSTRITORA apresentadas foram asma, hipertensão arterial leve sem necessidade de terapia medicamentosa e problemas ortopédicos.
Os valores das variáveis hemodinâmicas e respiratória analisadas nos três momentos estão representados na Tabela II. As variações da pressão arterial diastólica não têm significado clínico.
A monitoração da pressão intraocular não mostrou diferenças estatisticamente significativas entre os grupos antes da administração da anestesia peribulbar. O valor médio no grupo da bupivacaína antes da anestesia foi 13,28 ± 2,35 mmHg e no grupo ropivacaína 13,10 ± 2,26 mmHg. Cinco minutos após a realização da anestesia regional, a pressão intraocular no grupo da bupivacaína elevou-se para 15,62 ± 4,31 mmHg e diminuiu para 12,98 ± 2,71 mmHg no grupo da ropivacaína, representando uma variação de 17,61% no primeiro grupo e de -0,88% no segundo. A diferença entre os grupos foi estatisticamente significante (p = 0,026). Dez minutos após o bloqueio peribulbar, a pressão intraocular no grupo da bupivacaína estabilizou-se em 15,48 ± 4,10 mmHg, uma variação de 16,56% em relação à medida inicial. O grupo da ropivacaína, entretanto, apresentou maior queda para da ropivacaína apresentou valor médio de 71,61 ± 7,11 mmHg e alteração de 1,5% com relação ao valor inicial. Houve diferença significante entre os grupos (p = 0,016). Aos 10 minutos, a pressão de perfusão permaneceu próxima aos valores anteriores em ambos os grupos, mantendo-se a diferença estatística entre eles, com média de 65,91 ± 7,63 mmHg no grupo da bupivacaína (-6%) e de 73,54 ± 7,67 mmHg no grupo da ropivacaína (4,2%) (p = 0,003) (Figura 2). A amplitude de pulso ocular antes do bloqueio peribulbar foi de 1,7 ± 0,63 mmHg no grupo da bupivacaína e de 1,83 ± 0,73 mmHg no grupo da ropivacaína, sem diferença entre os grupos. Houve redução da amplitude de pulso ocular em ambos os grupos 5 minutos após o bloqueio, com 1,11 ± 0,48 mmHg no grupo da bupivacaína e 0,81 ± 0,27 mmHg no grupo da ropivacaína, demonstrando queda significativamente maior neste último grupo em relação ao primeiro (p = 0,022). A diminuição em comparação à primeira medida foi de -34,71% no grupo da bupivacaína e de -55,59% no da ropivacaína. Aos 10 minutos, a amplitude de pulso no grupo da bupivacaína foi de 1,21 ± 0,47 mmHg e no grupo da ropivacaína foi de 0,74 ± 0,24 mmHg, a variação em relação à medida inicial foi de -28,82% e -59,67%, respectivamente. Os valores apontam diferença estatisticamente significante entre os dois grupos (p = 0,001). A Tabela III apresenta os resultados do estudo da amTabela III -Amplitude de Pulso Ocular (APO) antes e após Anestesia Peribulbar. Média ± desvio-padrão (DP). Variação percentual com relação ao momento zero. Intervalo de confiança de 95% (IC 95%). * p < 0,05.
plitude de pulso ocular e os intervalos de confiança de 95%. A Figura 3 apresenta a variação da amplitude de pulso ocular. A avaliação do grau de bloqueio motor, por meio da escala de Nicoll, não mostra diferenças significativas entre os grupos, com moda de 8 e 8 para a bupivacaína aos 5 e 10 minutos, respectivamente, e de 7 e 8 para a ropivacaína.
Não houve intercorrências em quaisquer das anestesias efetuadas em ambos os grupos.
DISCUSSÃO
O fluxo sanguíneo ocular resulta da soma dos componentes pulsáteis e não pulsáteis. O componente pulsátil do fluxo ocular decorre da entrada do sangue durante a sístole e da redução da velocidade do fluxo na fase diastólica, e mantém melhor perfusão capilar e venosa que o componente não pulsátil 4 . Pianka e col. 3 sugeriram que o fluxo pulsátil desempenha papel relevante na perfusão ocular e que diminuições nesse componente poderiam resultar em lesões funcionais e morfológicas.
O fluxo sanguíneo ocular não é facilmente avaliado do ponto de vista quantitativo. As técnicas mais utilizadas para estudar o fluxo ocular incluem angiografia fluorescente (não quantitativa), fotovelocimetria a laser (tecnicamente difícil), ultrassonografia com Doppler colorido (baixa reprodutibilidade), uso de microesferas radioativas (experimentais e pouco adequadas a humanos) e as medidas do componente pulsátil (pletismografia ocular) 21 . O registro contínuo da pressão intraocular evidencia as modificações da pressão em função das alterações de volume ocular. Essas variações decorrentes do influxo e efluxo de sangue no olho em cada ciclo cardíaco são denominadas "ondas de pulso da pressão ocular" e assume-se que representem o fluxo sanguíneo coroidal 19, 22, 23, 24 .
A determinação do fluxo ocular pulsátil é uma das maneiras eficazes de avaliar clinicamente o fluxo sanguíneo coroidal. Entre os métodos de avaliação do fluxo ocular pulsátil que analisam as variações do pulso ocular, encontram-se o sistema desenvolvido por Langham e McCarthy, que utiliza um pneumotonômetro digital modificado e o tonômetro de contorno dinâmico, que calcula a amplitude de pulso entre os pulsos oculares sistólico e distólico 25 . Entre as vantagens desses métodos, incluem-se rapidez das avaliações, facilidade de manuseio dos equipamentos, custo relativamente baixo, reprodutibilidade das medidas e o fato de não serem invasivos. A principal limitação em seu uso decorre do fato de os resultados serem medidas indiretas da perfusão coroidal 5, 19 . Entretanto, outros autores relataram que ambos os equipamentos são bastante úteis para a avaliação de variações em um mesmo indivíduo 26, 27 .
A anestesia peribulbar pode interferir no fluxo sanguíneo ocular por diferentes mecanismos. Findl e col. 12 estudaram os efeitos da anestesia peribulbar com soluções anestésicas de lidocaína e de bupivacaína sobre a hemodinâmica ocular em pacientes submetidos a facectomias. Esses autores observaram que a anestesia promove acentuada redução do fluxo ocular pulsátil e atribuíram o efeito não apenas a elevações da pressão intraocular devido ao aumento do volume intraorbitário, mas também a efeitos farmacológicos dos anestésicos locais. Sabe-se que a diminuição da pressão de perfusão ocular e a obstrução da drenagem venosa são responsáveis pela correlação negativa entre pressão intraocular e fluxo sanguíneo ocular. Ademais, estudos subsequentes observaram que essa alteração sobre a hemodinâmica ocular persiste mesmo após a normalização da pressão intraocular. Vários autores sugerem que a redução do fluxo sanguíneo ocular após anestesia peribulbar se deve principalmente aos efeitos vasomotores diretos dos anestésicos locais administrados 2,3, 13, 28 .
Lidocaína e bupivacaína apresentam reconhecida ação vasodilatadora. A possível explicação para a ação de redução do fluxo ocular pode ser fornecida por estudo conduzido por Meyer, Flammer e Luscher, 29 mostrando que, em artérias ciliares de porcos, lidocaína, bupivacaína e mepivacaína promovem interferência sobre os mecanismos de controle vascular local, mais especificamente sobre a produção de óxido nítrico derivado do endotélio, levando à vasoconstrição.
As dinâmicas local e sistêmica de determinado anestésico local dependem do sítio de sua administração. Dessa forma, as diferentes aplicações clínicas devem ser consideradas separadamente.
A menor cardiotoxicidade da ropivacaína em relação à bupivacaína torna seu uso ideal para técnicas de anestesia regional que empregam grandes volumes, especialmente devido ao elevado risco de injeção intravascular acidental. A ropivacaína, no entanto, apresenta menor solubilidade lipídi-ca e potência discretamente reduzida em relação à bupivacaí-na 30, 31 . Quando administrada por via peridural, a ropivacaína, em concentrações mais elevadas, apresenta latên-cia, extensão de bloqueio sensitivo e duração de bloqueio motor semelhantes à bupivacaína, além de maior duração de analgesia 32, 33 . Todavia, um estudo comparativo entre concentrações equimolares dos dois anestésicos locais em anestesia peridural não encontrou diferenças na latência e na duração do bloqueio sensitivo, mas o bloqueio motor promovido pela ropivacaína apresentou duração e intensidade menores 34 .
Em anestesia peribulbar, sugere-se que diferenças de potência do bloqueio motor entre os dois anestésicos possam ser concentração-dependente 35 . A comparação de diferentes concentrações de ropivacaína em 68 pacientes mostra que a concentração de 0,75% é preferível às de 0,5% e 1%, que produzem, respectivamente, menor acinesia e recuperação prolongada da anestesia 36 . Comparando ropivacaína, bupivacaína racêmica e levobupivacaína, todas a 0,75%, por via peribulbar em 96 pacientes, não foram encontradas diferenças significativas em relação à qualidade do bloqueio motor 15 . Concentrações equimolares de ropivacaína e bupivacaína, em anestesia peribulbar, parecem apresentar a mesma potência anestésica.
Ropivacaína e bupivacaína administradas por via peribulbar podem afetar de modo diferente a pressão intraocular. Estudo realizado com 40 pacientes descreveu que, apesar do bloqueio com analgesia e acinesia semelhantes, a ropivacaí-na a 1% reduz a pressão intraocular imediatamente após a sua administração, diferentemente da bupivacaína a 0,75%, que promove elevação inicial seguida da diminuição da pressão intraocular. A diferença, sugeriram os autores, poderia dever-se à ação vasoconstritora da ropivacaína 50 . Entretanto, deve-se levar em consideração que a comparação entre diferentes concentrações dos anestésicos locais poderia afetar a intensidade do bloqueio motor, resultando em avaliações pouco precisas sobre a pressão intraocular.
Devido às características semelhantes no bloqueio sensitivo e motor e por sua menor toxicidade sistêmica, a ropivacaí-na apresenta-se como alternativa eficaz à bupivacaína para anestesia peribulbar.
Parece não haver na literatura relatos de interferência da anestesia peribulbar com ropivacaína sobre a amplitude de pulso ocular. O tamanho da amostra no presente estudo baseou-se em trabalhos que utilizaram técnica semelhante 2,3,12,13,28,37 .
A exclusão de pacientes com glaucoma e diabetes baseouse no fato de ambas as doenças interferirem na circulação ocular, o que poderia alterar o estudo da ação vasoconstritora da ropivacaína 4,38,39, 40 .
As variações hemodinâmicas podem ser prejudiciais à correta avaliação da pressão intraocular e do fluxo sanguíneo ocular. A pressão arterial sistêmica participa do controle da pressão intraocular, porém, dentro da faixa de variação fisiológica da pressão arterial esse papel é relativamente pequeno 41 . Já se confirmou a relação direta entre elevação da pressão arterial sistêmica e aumento do fluxo sanguíneo coroidal 42 . Assim, a monitoração hemodinâmica durante o período de avaliação do protocolo do presente estudo foi considerada imprescindível.
Os dois grupos analisados apresentaram latência e qualidade do bloqueio semelhantes, com acinesia completa dos músculos extraoculares aos 5 e 10 minutos seguintes à anestesia peribulbar. A discreta elevação da pressão intraocular no grupo da bupivacaína, embora estatisticamente diferente do grupo da ropivacaína, foi clinicamente insignificante e não atingiu valores considerados anormais.
O Tonômetro de Contorno Dinâmico realiza registro contínuo da pressão intraocular e, com isso, efetua avaliação simultânea da amplitude de pulso ocular, de acordo com o influxo de sangue no olho durante a sístole cardíaca. A ponteira do tonômetro tem curvatura e diâmetro que se adaptam adequadamente à córnea, o sensor de pressão registra e analisa os sinais em frequência de 100 Hz e o microprocessador fornece os valores de pressão e amplitude de pulso ocular 43 . A validade das medidas executadas por esse dispositivo equivale às observadas com o instrumento padrão, o Tonô-metro de Goldmann.
O Tonômetro de Contorno Dinâmico fornece o valor da amplitude de pulso ocular, em milímetros de mercúrio, de acordo com a diferença entre os pulsos sistólico e diastólico medidos no globo ocular, a partir do registro ininterrupto da pressão intraocular. Entre as vantagens dos pletismógrafos oculares, encontram-se a facilidade de manuseio e a reprodutibilidade das medidas. As desvantagens incluem a possibilidade de interferência de diversos fatores, entre eles rigidez escleral, tamanho dos olhos e frequência cardíaca 5, 44 . Quanto mais rígida a esclera, menor é a distensibilidade ao influxo de sangue durante a sístole, resultando em menor amplitude de pulso 44 . O comprimento axial do olho afeta a amplitude de pulso ocular. Pacientes míopes, com maior comprimento axial, apresentam menores valores de fluxo ocular pulsátil 27, 44 . A frequência cardíaca apresenta correlação inversa com a amplitude de pulso ocular 45 . No presente estudo, as avaliações do fluxo ocular foram comparadas em momentos diferentes nos mesmos indivíduos. A conduta evitou que rigidez escleral e comprimento axial dos olhos comprometessem a análise dos resultados.
O presente protocolo de investigação incluiu observações aos 5 e 10 minutos após a anestesia peribulbar. Estudos importantes sobre a ação da anestesia regional sobre o fluxo ocular pulsátil realizaram medidas até 5 minutos após o bloqueio 12, 28, 37 . Outros trabalhos similares realizaram as avaliações também no período máximo de 10 minutos 2,3,13 . Embora seja possível que o efeito de redução da amplitude de pulso ocular prolongue-se por mais tempo, o caráter clínico do presente estudo não permitiu exames além dos 10 minutos estabelecidos.
Nesta investigação, a decisão de avaliar a pressão intraocular partiu do princípio de que ela pode interferir significativamente no fluxo sanguíneo ocular. Há relato de correlação positiva entre pressão intraocular e amplitude de pulso ocular, dependendo das propriedades elásticas da esclera. Um estudo sugeriu que níveis elevados de pressão intraocular elevariam a tensão na parede do bulbo, e o maior influxo de sangue poderia resultar em aumento da pressão em escleras já previamente distendidas 44 . Por outro lado, há relação inversa entre pressão intraocular e pressão de perfusão ocular. A diferença entre a pressão na artéria oftálmica e a pressão venosa representa o gradiente de pressão que mantém a perfusão ocular. No olho, assume-se que a pressão venosa seja igual à pressão intraocular. Assim, a pressão de perfusão pode ser representada pela diferença entre pressão arterial média e pressão intraocular. De modo simplificado, quanto maior a pressão intraocular, menor a pressão de perfusão ocular e, consequentemente, menor o fluxo sanguíneo ocular 16, 28, 44 . Deve-se considerar, no entanto, a existência de autorregulação na circulação ocular. A redução da pressão de perfusão produz diminuição do fluxo, mas pode ser contrabalançada por redução da resistência vascular. É chamado de autorregulação o mecanismo que possibilita a redução da resistência como compensação pela diminuição da pressão da perfusão para manter o fluxo constante 46 . A pressão intraocular elevada pode reduzir o fluxo sanguíneo ocular por modificações da pressão de perfusão ocular, em pacientes com comprometimento da autorregulação 16 . Um estudo realizado constatou que, em voluntários, a amplitude de pulso ocular sofreu autorregulação em indivíduos com pressão intraocular na faixa de 11 a 21 mmHg. Porém, em macacos com glaucoma induzido por laser, a elevação da pressão intraocular (30 a 35 mmHg) não permitiu autorregulação e conduziu à baixa amplitude de pulso 47 . Pressões intraoculares muito elevadas e glaucoma comprometem os mecanismos de autorregulação. No presente estudo, a preservação da autorregulação do fluxo sanguíneo ocular foi considerada um importante fator para o estudo da ação da ropivacaína sobre a amplitude de pulso ocular. Nenhum dos pacientes avaliados apresentava doenças vasculares oculares e todos apresentavam valores normais de pressão intraocular e amplitude de pulso ocular antes da realização da anestesia.
Os dois grupos estudados podem ser considerados semelhantes, de acordo com as características demográficas e os valores basais dos parâmetros avaliados.
Os parâmetros hemodinâmicos sistêmicos não sofreram variações significativas. A pressão arterial e a frequência cardíaca precisam ser constantes para que o fluxo ocular pulsátil seja uma medida representativa do fluxo sanguíneo ocular em métodos de pletismografia ocular 48 . No presente estudo, considerou-se que as pequenas variações da pressão arterial e frequência cardíaca em ambos os grupos não interferiram de modo significativo nas alterações oculares.
A latência da anestesia peribulbar foi semelhante em ambos os grupos estudados. A curta latência para o máximo bloqueio motor nos dois grupos da presente pesquisa está de acordo com os relatos de trabalhos prévios 15, 49 . A anestesia peribulbar pode elevar transitoriamente a pressão intraocular Vol. 60, N o 5, Setembro-Outubro, 2010 ANESTESIA PERIBULBAR COM ROPIVACAÍNA -ESTUDO DA AÇÃO VASOCONSTRITORA pelo efeito compressivo da solução anestésica sobre o bulbo ocular e aumento da pressão intraorbitária. Entretanto, após instalação da acinesia -devido ao relaxamento da musculatura ocular extrínseca -, ocorre redução da pressão intraocular 50 . Na atual pesquisa, a interferência da musculatura extraocular sobre a pressão intraocular foi considerada semelhante para ambos os grupos, pois os dois apresentaram acinesia completa aos 5 e 10 minutos após o bloqueio.
No presente estudo, apesar do volume de 7 mL administrado por via peribulbar, não houve variação importante da pressão intraocular no grupo da bupivacaína. Verificou-se pequeno aumento, de cerca de 13 mmHg para um valor máximo de 15,6 mmHg, porém sem significado clínico, uma vez que os valores permaneceram dentro dos limites da normalidade. O aumento seguido por redução da pressão intraocular no grupo desse anestésico local está de acordo com outros relatos da literatura 15, 50 . No grupo da ropivacaína, houve diminuição insignificante, ou até mesmo tendência à estabilização da pressão intraocular, com o valor das três medições em torno dos 13 mmHg. O resultado também corrobora os achados de outros autores, que reportaram não haver aumento desse parâmetro após anestesia peribulbar com a ropivacaína 51 . A diferença entre os dois grupos, verificada no presente estudo, assim como sugerido por Nociti e col. 50 , pode dever-se à propriedade vasoconstritora intrínseca da ropivacaína.
A significativa redução da amplitude de pulso ocular observada após a administração da anestesia peribulbar em ambos os grupos também está de acordo com os trabalhos relacionados ao assunto. Um estudo de série de casos conduzido em 22 olhos sob anestesia peribulbar, com partes iguais de lidocaína a 2% e bupivacaína a 0,5%, sem vasoconstritores, mostrou elevação da pressão intraocular e redução significativa do fluxo ocular pulsátil. Contudo, a redução do fluxo persistiu apesar da regularização da pressão intraocular 5 minutos após o bloqueio, representando possível efeito vasoconstritor dos anestésicos locais sobre a hemodinâmica ocular 12 .
Outros trabalhos que realizaram anestesia peribulbar com volumes iguais de lidocaína a 2% e bupivacaína a 0,5%, sem vasoconstritores, confirmaram o relato de Findl e col. 12 . Chang e col. 2 compararam a técnica de anestesia peribulbar à subconjuntival, e a redução do fluxo ocular pulsátil no primeiro grupo foi atribuída à ação farmacológica da solução anestésica. A anestesia retrobulbar, que utiliza menor volume de anestésico local, causou elevação temporária da pressão intraocular e redução persistente do fluxo ocular pulsátil similares à técnica peribulbar, em pesquisa conduzida em 20 olhos 13 . Os autores do estudo, que comparou a anestesia peribulbar à parabulbar em 40 pacientes, não observaram modificações da pressão intraocular devido ao pequeno volume de anestésicos administrados e creditaram à lidocaína a 2% o efeito de diminuição da amplitude de pulso ocular 3 . Lung e col. 28 compararam dois volumes de solução anesté-sica em técnica peribulbar e o grupo que utilizou menor volume apresentou menor efeito de diminuição dos parâmetros de hemodinâmica ocular, corroborando a teoria de ação farmacológica. Os resultados desses trabalhos citados não são comparáveis ao presente estudo, pois utilizam anestésicos e volumes diferentes, mas fica aparente que a anestesia peribulbar está relacionada à redução do fluxo ocular pulsátil por efeito dos anestésicos locais.
Todavia, na presente investigação, a magnitude da redução da amplitude de pulso ocular produzida pela ropivacaína (60%) foi significativamente mais acentuada que a produzida pela bupivacaína (29%). À bupivacaína, com ação vasodilatadora em outros leitos capilares, atribuiu-se o efeito de redução do fluxo ocular pulsátil nos trabalhos que avaliaram o efeito da anestesia peribulbar sobre o fluxo sanguíneo ocular 2,12,13,28 . A ropivacaína tem atividade vasoconstritora intrínseca já comprovada em outros leitos capilares 6,7 . É provável que, no presente trabalho, a ação vasoconstritora da ropivacaína seja responsável pelo efeito mais intenso de diminuição da amplitude de pulso ocular.
Aumentos da pressão intraocular podem causar redução do fluxo sanguíneo ocular devido à diminuição da pressão de perfusão ocular e à obstrução da drenagem venosa. A administração de anestésicos na órbita pode, então, por efeito compressivo, aumentar as pressões intraorbitária e intraocular, bem como reduzir o fluxo sanguíneo ocular 2 . A pressão intraocular no presente estudo não sofreu alterações significativas e, mesmo assim, houve diminuição da ampli tude de pulso ocular. O efeito foi mais pronunciado no grupo de pacientes que recebeu ropivacaína, no qual houve redução da pressão intraocular concomitante à intensa diminuição do fluxo ocular pulsátil. Justifica-se, mais uma vez, atribuir à atividade vasoconstritora da ropivacaína, e não à pressão intraocular, a redução do fluxo sanguíneo ocular.
Em geral, as flutuações da pressão arterial média mostram magnitude superior às da pressão intraocular. Assim, a pressão arterial média é, comparativamente, um fator mais importante que a pressão intraocular para as variações da pressão de perfusão ocular e fluxo sanguíneo ocular. Uma grande elevação da pressão intraocular seria necessária para interferir significativamente no fluxo sanguíneo ocular em indivíduos sadios 16 . Na presente investigação, não foram verificadas variações significativas da pressão arterial sistêmica ou da pressão intraocular. Assim, acredita-se não ter havido interferência importante desses parâmetros sobre a amplitude de pulso ocular.
A administração de anestésicos locais não induziu a importantes variações hemodinâmicas sistêmicas. Assim, as alterações do fluxo sanguíneo ocular observadas provavelmente também não estão relacionadas a modificações fisiológicas pela ação sistêmica dos anestésicos locais administrados.
A pressão de perfusão ocular depende da pressão arterial média e da pressão intraocular e variou muito pouco nos dois grupos estudados, assim como os outros dois parâmetros. Houve diferença estatística entre os grupos, mas a variação absoluta não parece ter importante significado clínico. A pressão de perfusão ocular diminuiu com a bupivacaína, de aproximadamente 70 mmHg para 66 mmHg. Seu valor com a ropivacaína mostrou tendência à estabilização, de cerca de 70 mmHg para 73 mmHg. Os pacientes do grupo da bupivacaína apresentaram redução moderada da amplitude de pulso ocular, diferentemente daqueles do grupo da ropivacaína, que mostraram significativa diminuição do fluxo ocular pulsátil. Como o grupo da ropivacaína apresentou menor amplitude de pulso ocular associada à manutenção da pressão de perfusão ocular, esse motivo reforça a hipótese da vasoconstrição mediada farmacologicamente.
O fluxo sanguíneo ocular depende não apenas da diferença de pressão arterial e venosa, mas também da resistência vascular local. Os pacientes avaliados neste trabalho apresentaram manutenção dos valores de pressão intraocular e também da pressão de perfusão ocular. O mecanismo mais provável para explicar a redução do fluxo ocular pulsátil envolve a modificação da resistência da vasculatura intraorbitá-ria pela ação farmacológica dos anestésicos locais.
Os possíveis mecanismos da ação vasomotora dos anestésicos locais permanecem desconhecidos. Já houve sugestão de ativação direta do músculo liso dos vasos pré e pós-capilares 10 , liberação indireta ou bloqueio da liberação de substâncias vasoativas, bloqueio ou ativação de receptores adrenérgicos e diminuição das demandas metabóli -cas 11, 52, 53, 54 . Todavia, nenhum desses mecanismos foi suficientemente consistente. Alterações do cálcio citoplasmático, ativação das vias da lipoxigenase e diferenças de estereoisomeria entre ropivacaína e bupivacaína racêmica parecem ter algum papel no efeito vasoativo desses anestésicos 11, 54, 55, 56 . O aumento intracelular de íons de cálcio é o estímulo inicial para a contração da fibra muscular lisa e pode ocorrer por estiramento, estimulação nervosa ou hormonal e alteração química no ambiente da fibra 57 . Algumas quinases especí-ficas (quinase proteica C, Rho kinase e p44/42 mitogen-activated protein kinase), envolvidas nos processos de liberação de cálcio e ativação contrátil dos músculos lisos, contribuem como mediadores da contração induzida pela ropivacaína em músculo liso aórtico de ratos 55 .
Os músculos lisos apresentam importante diversidade no modo como contraem ou relaxam diante de diferentes substân-cias ou transmissores. Em diferentes localizações, a mesma substância pode promover contração ou relaxamento da fibra muscular lisa 57 . As propriedades vasodilatadoras da lidocaí-na sobre a pele humana envolvem não apenas o bloqueio da condução em nervos simpáticos, mas também a liberação de óxido nítrico pelo endotélio vascular 58 . Por outro lado, em artérias ciliares isoladas de porcos, parece diferente o papel dos anestésicos locais lidocaína, bupivacaína e mepivacaína sobre os mecanismos de controle vascular local e sobre a ação de fatores relaxantes dependentes do endotélio. Meyer, Flammer e Luscher 29 relataram que os anestésicos locais impediram a formação endotelial de óxido nítrico e que o comprometimento do mecanismo endotelial de relaxamento pode contribuir significativamente para a redução do fluxo sanguíneo após anestesia intraorbitária. Entretanto, na presente pesquisa, a ropivacaína promoveu alteração mais intensa da hemodinâmica ocular que a bupivacaína. É possível que esse efeito decorra da atividade vasoconstritora intrínseca da ropivacaína, somada à interação com o endotélio vascular da circulação ocular, como sugerida por Meyer, Flammer e Luscher 29 .
Há autorregulação do fluxo sanguíneo da retina. Contudo, existe controvérsia sobre sua existência na coroide 4, 28, 59 .
Estudos relatam a presença de mecanismo autorregulató-rio na coroide, possivelmente neurogênico ou passivo 46, 59 . Admite-se que a autorregulação é, no máximo, modesta na coroide 4,13 . Deve-se ressaltar que, utilizando-se medições da amplitude de pulso ocular, avalia-se fundamentalmente o fluxo sanguíneo coroidal, o principal componente do fluxo ocular pulsátil. É pouco provável que os mecanismos autorregulatórios sobre a compensação do fluxo coroidal tenham influenciado, de algum modo, mais um grupo do que outro no presente trabalho.
Entre as limitações do presente estudo, encontra-se o fato de não ter sido avaliado o comprimento axial dos olhos anestesiados, fator reconhecido por influenciar as medidas da amplitude de pulso ocular 27, 44 . As comparações foram realizadas nos dois grupos, em momentos diferentes, nos mesmos indivíduos, reduzindo a interferência do comprimento axial ocular sobre a avaliação do fluxo ocular pulsátil.
A medida da amplitude de pulso ocular é um método indireto de avaliação do fluxo sanguíneo ocular, e isso poderia ser considerado uma limitação da investigação. Porém, são poucos os métodos clínicos e não invasivos tão eficazes para estudar o fluxo sanguíneo coroidal quanto as técnicas de avaliação do fluxo ocular pulsátil 21 . Além disso, a amplitude de pulso ocular mede apenas o fluxo pulsátil, sem quantificar com exatidão o fluxo sanguíneo ocular total. Sabe-se que o componente pulsátil corresponde a 50%-80% do fluxo total 48 , mas o componente não pulsátil, ou diastólico, não pode ser avaliado por esse método 21 . Já se sugeriu que a vasoconstrição poderia aumentar a pressão diastólica local e alterar a proporção do fluxo não pulsátil em relação ao fluxo total. Desse modo, as medidas pletismográficas, que dependem do componente pulsátil, subestimariam o fluxo sanguíneo ocular. É possível que o aumento do fluxo não pulsátil compense as reduções do componente pulsátil 60 .
A natureza clínica da presente investigação impediu que as alterações sobre a hemodinâmica ocular fossem avaliadas por período superior a 10 minutos, para que não houvesse maior retardamento do início da operação. Embora um estudo a respeito dos efeitos da anestesia retrobulbar sobre o fluxo sanguíneo ocular utilizando Doppler tenha mostrado efeito prolongado de lidocaína a 2% com adrenalina a 1:200.000, observado até depois do término das operações 61 , no presente estudo não foram realizadas outras avaliações após a operação. Os pacientes foram encaminhados à sala de operações em seguida à realização do protocolo e receberam, conforme suas necessidades, outros fármacos que poderiam interferir nas avaliações subsequentes dos parâmetros sob investigação.
Poucos relatos da literatura mundial sobre anestesia peribulbar chamaram a atenção para a ação vasoconstritora da ropivacaína. Nicholson, Sutton e Hall 62 estudaram a ropivacaína por via peribulbar e sugeriram, embora sem avaliação farmacocinética, que seu efeito vasoconstritor poderia reduzir a absorção sistêmica, resultando em menores concentrações plasmáticas. Por outro lado, a bupivacaína, que tem efeito vasodilatador, poderia levar a maiores concentrações plasmáticas e potencial toxicidade sistêmica. Entretanto, Huha e col. 35 mostraram que a menor lipossolubilidade da ropivacaína favorece níveis plasmáticos relativamente mais elevados que a bupivacaína. Foram também atribuídos à atividade vasoconstritora da ropivacaína por via peribulbar os menores valores de pressão intraocular, em relação à bupivacaína, no estudo conduzido por Nociti e col. 50 . Os autores, porém, não avaliaram quaisquer outros parâmetros que comprovassem essa hipótese. O presente estudo é, provavelmente, o primeiro a analisar a ação da ropivacaína sobre o fluxo sanguíneo ocular e a evidenciar o efeito de sua atividade vasoconstritora por via peribulbar, mostrando que a ação vasoconstritora da ropivacaína é capaz de reduzir a amplitude de pulso ocular em magnitude superior à diminuição promovida pela bupivacaína.
A redução da amplitude de pulso ocular pode significar hipóxia tissular. Teoricamente, há risco de lesão funcional e morfológica, com comprometimento do campo visual e perda de camadas nervosas da retina 3 . Mas deve-se considerar que o fluxo não pulsátil não é avaliado pela pletismografia e que esse pode ainda manter, de certo modo, a adequada perfusão ocular 37, 60 . Além disso, a magnitude da diminuição de fluxo sanguíneo local capaz de afetar a função celular permanece desconhecida. Reduções importantes do fluxo sanguíneo em nervos periféricos de ratos pela ropivacaína não causaram alterações histopatoló-gicas sugestivas de neurotoxicidade periférica 52 . Todavia, do ponto de vista clínico, as reduções do fluxo sanguíneo ocular devem ser evitadas na presença de doenças oculares vasculares. Já foi sugerido que se deve reduzir o volume de anestésicos administrados por via peribulbar em pacientes susceptíveis a diminuições do fluxo sanguíneo ocular 28 .
A ropivacaína é um anestésico local com características adequadas à utilização em anestesias peribulbares. Apresenta curta latência, promove anestesia sensitiva e bloqueio motor intensos, mantém a pressão intraocular e apresenta baixo risco para desencadear efeitos tóxicos sobre o sistema cardiovascular. Entretanto, suas propriedades vasoconstritoras promovem intensa redução da amplitude de pulso ocular. Desse modo, seu uso em anestesia regional para operações oftalmológicas deve ser feito com cautela em pacientes portadores de graves doenças oculares.
CONCLUSÃO
A redução da amplitude de pulso ocular pela ropivacaína apresentou magnitude superior em relação à bupivacaína e manteve-se por um período de 10 minutos, apesar das míni-mas alterações de pressão intraocular e pressão de perfusão ocular. A diminuição do fluxo sanguíneo ocular pela ropivacaína traduz o efeito vasoconstritor desse anestésico quando administrada por via peribulbar.
Resumen: Goveia CS, Magalhães E -Anestesia Peribulbar con Ropivacaína -Estudio de la Acción Vasoconstrictora.
Justificativa y objetivos:
La anestesia peribulbar puede reducir el flujo sanguíneo ocular (FSO) por elevación de la presión intraocular (PIO) o por la acción de fármacos. La ropivacaína tiene una baja toxicidad y una acción vasoconstrictora intrínseca que todavía no ha sido comprobada sobre la vasculatura ocular. Medidas de la amplitud del pulso ocular (APO) permiten una evaluación indirecta del FSO. El objetivo de este estudio es evaluar, vía FSO, la acción vasoconstrictora de la ropivacaína en la anestesia peribulbar.
Método: Cuarenta pacientes, sometidos a bloqueo peribulbar con 7 mL de solución anestésica, sin vasoconstrictor, fueron divididos aleatoriamente en dos grupos: Ropivacaína (n = 20) y bupivacaína (n = 20). Se evaluaron PIO, presión de perfusión ocular (PPO), APO, variables hemodinámicas y el grado de acinesia antes y a los 5 y 10 minutos posteriores al bloqueo peribulbar. Para la evaluación de los parámetros oculares, se utilizó el tonómetro de contorno dinámico. La sedación fue idéntica en los dos grupos.
Resultados:
No se registró variación significativa de los parámetros hemodinámicos y de la intensidad del bloqueo motor. A los 5 y 10 minutos, se registró una diferencia de PIO, PPO y APO entre los grupos (p < 0,05). La variación de la PIO a los 5 y 10 minutos fue, respectivamente, de -0,88% y -4,54% con ropivacaína y de 17,61% y 16,56% con bupivacaína. La alteración de la PPO después de 5 y 10 minutos fue de 1,5% y 4,2% con ropivacaína, y de -7% y -6% con bupivacaína. La APO varió -55,59% y -59,67% con ropivacaína a los 5 y 10 minutos, y -34,71% y -28,82% con bupivacaína.
Conclusiones: La ropivacaína redujo más intensamente la amplitud del pulso ocular, a pesar de las pequeñas alteraciones de PIO y PPO. La disminución del flujo sanguíneo ocular por la ropivacaína puede ser atribuida a su efecto vasoconstrictor.
